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Резюме. В статье представлены результаты су-
точного кардиомониторирования ЭКГ, свидетель-
ствующие оналичии признаков частых и тяжелых 
безболевых эпизодов ишемии на фоне устойчивого 
тахикардиального синдрома. Установлена силь-
ная корреляционная связь (r=+0,71, p=0,001) между 
уровнем гликированного гемоглобина и продолжи-
тельностью ишемических изменений. Выявлены 
признаки симпатико-парасимпатического дис-
баланса в виде симпатической гиперактивации и 
относительного угнетения вагальной регуляции, 
следствием чего и является упорная тахикардия. 
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Введение. Различными методами безболе-
вую ишемию миокарда (БИМ) выявляют у 40–
60% больных с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), причем ее частота при дестабилизации 
коронарного кровотока (инфаркте миокарда, 
остром коронарном синдроме) в разы пре-
вышает стабильные формы заболевания [1]. 
БИМ диагностируют у 20–35% пациентов с 
различными формами диабета [4].

Цель исследования — оценка функцио-
нальное состояние сердца у больных БИМ на 
фоне СД 2-го типа.

Материал и методы исследований. В иссле-
дование включено 108 пациентов СД 2-го типа 
с БИМ, которые соответствовали критериям 
включения/невключения и после ознакомле-
ния с целями, задачами исследования, дали 
добровольное согласие на участие в проекте и 
подписали информированное согласие. Крите-
риями включения явились: возраст 45–60 лет, 
БИМ, наличие болевых приступов стенокар-
дии, СД 2-го типа в стадии компенсации/суб-
компенсации углеводного обмена без инсули-
на, артериальная гипертензия (АГ) 1–2 стадии 
и 1–2 степени. Субкомпенсация углеводного 
обмена подразумевала умеренную гиперглике-
мию (до 13,9 ммоль/л), транзиторную глюко-
зурию (до 50 г/сутки), отсутствие ацетонурии. 
Критериями компенсации считали: гликиро-
ванный гемоглобин менее 7,0%, тощаковая 
гликемия менее 6,5 ммоль/л, постпрандиаль-
ная гликемия менее 8,0 ммоль/л, глюкоза кро-

ви перед сном менее 7,5 ммоль/л, аглюкозу-
рия. Критериями исключения (невключения) 
в исследование были: СД 1-го типа, стероид-
ные формы диабета, СД 2-го типа на инсулине, 
скрытая/явная диабетическая нефропатия, 
почечная недостаточность, непереносимость 
гипоксии, АГ 3 степени и 3 стадии, острый 
коронарный синдром, инфаркт миокарда/ин-
сульт в анамнезе/статусе, а также декомпенса-
ция сопутствующих заболеваний. 

В процессе проведения обследования вы-
полняли общеклинические исследования, ЭКГ 
покоя (6/12 канальный электрокардиограф 
«Bioset» 8000, Германия), холтеровское мони-
торирование ЭКГ с анализом вариабельности 
сердечного ритма (ВСР) (кардиомонитор «Кар-
диотехника» — 04-АД-3(М), «Incart» (Россия)).

Национальным институтом здоровья США 
приняты критерии для определения «немой» 
ишемии: горизонтальное или косонисходя-
щее снижение сегмента ST на 1 мм и более, 
измеренное на расстоянии 0,08 сек от точки 
J, длящееся 1 минуту и более. Ишемические 
изменения анализировали с учетом поправки 
при наличии исходного положения сегмен-
та ST — подъема сегмента ST или его сниже-
ния. При наличии каждого эпизода отмечали 
наличие или отсутствие болей (по дневнику 
или маркеру на мониторной записи), устанав-
ливали продолжительность и выраженность 
депрессии сегмента ST, частоту сердечных 
сокращений (ЧСС) в начале болевых и безбо-
левых эпизодов смещения ST. Обязательным 
условием было ведение больным дневника во 
время записи ЭКГ, в котором он подробно фик-
сировал характер своей деятельности и субъ-
ективные ощущения.

Анализировали следующие значения ВСР: 
RRNN — среднюю продолжительность интер-
валов RR; SDNN — стандартное отклонение 
нормальных интервалов RR; RMSSD — стан-
дартное (среднеквадратичное) отклонение 
различий последовательных интервалов RR; 
PNN50 — процент последовательных ин-
тервалов RR, различия которых превышает 
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50 мс; ТР — общая мощность спектра в ис-
следуемом диапазоне.Анализировали следу-
ющие диапазоны частот: 1) высокие частоты 
HF (High Freguency) 0,15–0,40 Гц. Мощность в 
этом диапазоне частот, в основном, опосреду-
ется колебаниями тонуса парасимпатического 
отдела вегетативной нервной системы преи-
мущественно при дыхании. 2) низкие частоты 
LF (Low Freguency) 0,04–0,15 Гц. На мощность 
в диапазоне LF оказывают влияние изменения 
тонуса как симпатического, так и парасимпа-
тического отдела вегетативной нервной си-
стемы, происходящие в основном под влияни-
ем механизмов регуляции сосудистого тонуса 
через барорефлексы. 3) очень низкие частоты 
VLF (Very Low Freguеncy) 0,003–0,04 Гц и сверх-
низкие частоты — ULF (Ultra Low Freguency) 
менее 0,003 Гц. 4) полный спектр частот, ха-
рактеризующих ВСР (Total) менее 0,40 Гц. 

Статистическая обработка данных про-
водилась на персональном компьютере с ис-
пользованием пакета программы для стати-
стического анализа «Statistica 6.0». Табличные 
данные представляли в виде абсолютного зна-
чения, выраженного в процентах либосредней 
величины (M) и стандартной ошибки средней 
величины (m). Силу корреляционных связей 
оценивали по шкале Чеддока. При абсолют-
ном значении r менее 0,3 сила корреляцион-
ной связи считалась очень слабой, при r от 0,3 
до 0,5 — слабой, от 0,5 до 0,7 — средней, от 0,7 
до 0,9 — высокой (тесной), более 0,9 — очень 
высокой (очень тесной). За уровень значимо-
сти (p) принимали величину р<0,05.

Результаты и обсуждение. Большинство 
ученых сходится во мнении, что патогене-
тические механизмы возникновения «не-
мой» и болевой ишемии миокарда во многом 
сходны и обусловлены первично повышен-
ной потребностью миокарда в кислороде 
(«demandsilentischemia») либо снижением до-
ставки его к миокарду («supplysilentischemia») 
[5]. У части больных имеется сочетание этих 
двух патогенетических механизмов. «Немая» 
ишемия, так же, как и стенокардия, возника-
ет вследствие множества разнообразных фак-
торов, среди которых наиболее часто встре-
чаются стеноз, спазм коронарных артерий и 
нарушение агрегации тромбоцитов [1]. У 50% 
больных с эпизодами «немой» ишемии мио-
карда у больных СД 2-го типа при коронарной 
ангиографии выявляется преимущественно 
гемодинамически значимое многососудистое 
атеросклеротическое поражение проксималь-
ных отделов коронарных артерий.Реже встре-
чается поражение основного ствола левой 
коронарной артерии или поражение правой 

коронарной артерии, хорошее развитие кол-
латералей в регионе кровоснабжения пора-
женных артерий и большая протяженность 
коронарного стеноза.

Основным отличием патогенеза БИМ от 
ИБС, по мнению ряда ученых, может являться 
ряд патологических изменений, приводящих 
к нарушению болевой чувствительности [4]. 
Среди причин отсутствия боли авторы выде-
ляют как нарушение формирования потока 
ноцицептивных (болевых) импульсов, так и 
повышение активности антиноцицептивной 
(противоболевой) системы.

Ишемия вызывает боль при достижении 
определенной пороговой величины (боль воз-
никает в тех случаях, когда ишемия миокарда 
длится не менее нескольких минут) [5]. Это 
подтверждается данными о достоверно мень-
шей глубине и длительности смещения сег-
мента ST при безболевой ишемии миокарда, в 
то же время известно о возникновения боле-
вых приступов при минимальной выражен-
ности ишемии миокарда, и, напротив, полном 
отсутствии клинической симптоматики при 
значительных ишемических изменениях. 

Патогенез поражения нервного волок-
на при сахарном диабете хорошо изучен. Его 
ведущими факторами являются снижение 
активности Nа-К-АТФазы и активация поли-
олового пути метаболизма глюкозы на фоне 
гипергликемии [3]. Это сопровождается на-
коплением в нервной ткани фруктозы, сорби-
тола и активацией протеинкиназы С с после-
дующим повреждением нейрональной сети. 
Основным механизмом повреждения нейро-
нальной сети является развитие отека вокруг 
нервных окончаний, как вследствие избыточ-
ного образования фруктозы из сорбитола, так 
и из-за снижения активности Na+/K +-ATФ-азы 
и миоинозитола. Отек миелиновой оболочки 
приводит к уменьшению численности глиаль-
ных клеток аксона, демиелинизации нейронов, 
дегенерации периферических нервов и ухуд-
шению проводимости по нервным волокнам. 
Указанные изменения происходят на фоне на-
рушения обмена жирных кислот (прежде всего 
дигомолиноленовой и арахидоновой) и актив-
ности циклооксигеназного цикла. Итогом этих 
нарушений является нарушение эндоневраль-
ного кровотока вследствие уменьшения обра-
зования вазоактивных субстанций. Ухудшение 
эндоневрального кровотока также обуслов-
лено повреждающим действием избыточного 
количества свободных радикалов и развитием 
эндоневральной гипоксии.

Эндотелиальные клетки сосудов облада-
ют способностью регулировать артериальное 
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давление за счет выделения специфических 
регуляторных субстанций [6]: оксида азота и 
эндотелина-1. От соотношения этих вазоак-
тивных веществ в плазме крови зависит сте-
пень вазодилатации или вазоконстрикции. 
Эндотелий сосудов оказывает и косвенное 
воздействие на АД путем регулирования про-
ницаемости сосудистой стенки, а также влияя 
на реологические свойства крови. В частно-
сти, за счет продукции молекул межклеточной 
адгезии повышается адгезия тромбоцитов и 
лейкоцитов к эндотелию сосудов и увеличива-
ется вязкость крови. Эндотелий сосудов обла-
дает нормальной физиологической дисфунк-
цией, определяемой потребностями организма. 
Учитывая, что сосуды находятся в постоянном 
динамическом тонусе, от степени растяжения 
сосудов зависят физико-химические характе-
ристики эндотелиоцитов. Эндотелиальные 
клетки при физиологической вазодилатации 
содержат меньшие концентрации кальция, чем 
при вазоконстрикции или напряжении сдви-
га эндотелиоцитов под воздействием ударной 
волны крови. Повышенная проницаемость эн-
дотелия сосудов формирует предпосылки к об-
разованию атеромы, что так же способствует 
повышению уровня артериального давления.

Продукты гликозилирования наруша-
ют функцию нейронов при развитии диабе-
тической миокардиопатии, воздействуя на 
клеточные поверхностные специфические 
рецепторы и активируют никотинамид-а-
денин-динуклеотидфосфат-оксидазу, мито-
ген-активированную протеинкиназу, стимули-
руют деление клеток и активируют различные 
транскрипционные факторы, такие как ядер-
ный фактор-каппа B. Все эти факторы способ-
ствуют уменьшению кровотока, в результате 
чего развиваются гипоксия нервного волокна 
и нарушение функции нейронов [3].

При СД 2-го типа в условиях гипергликемии 
и гиперинсулинемии резко нарушаются процес-
сы утилизации глюкозы как энергетического 
субстрата. Инсулинорезистентность приводит 
к инактивации гексо- и глюкокиназы в орга-

нах и тканях, а снижение периферической ути-
лизации глюкозы активирует глюконеогенез 
в печени, усиливая гипергликемию. При этом 
преобладают анаэробные пути энергетического 
метаболизма, при которых лактат активно уча-
ствует в осуществлении глюконеогенеза. 

В анаэробных условиях менее эффективно, 
чем в аэробных, происходит образование аде-
нозинтрифосфата (АТФ), чем и объясняется 
снижение физической работоспособности и 
появление утомляемости [1]. Этот симптом, 
по нашему мнению, встречается значительно 
чаще. Он может быть обусловлен как истин-
ной сердечной недостаточности (систоличе-
ской, диастолической, смешанной), так и ис-
ключительно периферическими мышечными 
процессами, связанными с диабетом. 

Основное клиническое значение метаболи-
ческих нарушений в миокарде при СД состоит 
в том, что резкое нарушение окисления пиру-
вата в условиях ишемии приводит к повышен-
ному образованию лактата в постишемическом 
периоде. Было выдвинуто предположение, что 
повышенный уровень лактата приводит к уси-
лению обмена натрия и кальция [3]. Нарушение 
транспорта кальция вызывает электромехани-
ческий дисбаланс и асинхронность расслабле-
ния миокарда, снижение эластических свойств 
и увеличение жесткости (ригидности) стенок 
миокарда. В этом контексте, можно полагать, 
что жесткостные процессы в миокарде у диабе-
тических пациентов преобладают над эластиче-
скими. В результате гипергликемии образуются 
конечные продукты гликолиза. Аккумуляция их 
во внеклеточном пространстве ведет к потере 
эластичности сосудистой стенки, что приводит 
к метаболическим нарушениям, оказывающим 
влияние на морфологические изменения в серд-
це. Патофизиологической основой снижения 
толерантности к нагрузке при СД считаются 
диффузное поражение миокарда, его гипертро-
фия, нарушения диастолического расслабления 
и сократительной активности сердца.

Гиперфункция миокарда, проявляющаяся 
увеличением интравентрикулярного напря-

Таблица 1. Изменения ЧСС, сегмента ST и зубца Т у больных БИМ по данным холтеровского 
кардиомониторирования

Изменения ЧСС, сегмента ST и зубца Т Абс (%)
Среднесуточная ЧСС, уд/минуту 106,2±2,31
Максимальная ЧСС за сутки, уд/минуту 129,3±2,90
Средняя ЧСС в момент начала депрессии сегмента ST, уд/минуту 99,2±1,56
Суточное количество эпизодов депрессии сегмента ST 28,4±0,30
Продолжительность одного эпизода депрессии сегмента ST, минуты 3,16±0,05
Суммарная продолжительность эпизодов депрессии сегмента ST, минуты 85,6±1,80
Глубина снижения сегмента ST, мм 2,4±0,06
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жения, влечет за собой повышение потребле-
ния кислорода, ресинтеза АТФ и активацию 
синтеза нуклеиновых кислот и белков. При 
продолжительной работе сердца с повышен-
ной нагрузкой у больных СД последовательно 
мобилизуются энергетические и структурные 
резервы кардиомиоцитов с последующим 
их истощением и нарушением функции сер-
дечной мышцы. Развитие фиброза миокарда 
сопровождается снижением скорости рассла-
бления, увеличением конечного диастоличе-
ского объема и нарушением диастолического 
наполнения желудочков кровью [2].

Гипергликемия, гиперинсулинемия и ин-
сулинорезистентность приводят к усилению 
липолиза и высвобождению большого коли-
чества свободных жирных кислот из жировой 
ткани, что приводит к повреждению сосуди-
стой стенки и ускоряет процессы атерогенеза 
[1]. Снижение коронарного кровотока на 50–
90% приводит к немедленному усилению син-
теза лактата, что вызывает его накопление в 
миокарде и стимулирует расщепление глико-

гена, а это, в свою очередь, со-
провождается значительным 
или полным угнетением сокра-
тительной функции и в случае 
достаточно продолжительной 
ишемии — развитием инфар-
кта миокарда.

При ИБС и СД ухудшение со-
кратительной способности серд-
ца обусловлено кардиальными 
и экстракардиальными причи-
нами. Диабетическая миокар-

диодистрофия имеет в своей основе нарушения 
метаболизма кардиомиоцитов, диабетическую 
вегетативную нейропатию и микроангиопатию 
[7]. При ИБС поражение миокарда развивается 
вследствие недостаточности коронарного крово-
обращения, гипоксии и метаболических измене-
ний в сердечной мышце. При кардиометабиличе-
ской коморбидной патологии коронарогенные и 
метаболические нарушения взаимно усугубляют 
энергетическую недостаточность и суммарно 
оказывают негативное влияние на функцио-
нальное состояние сердца [6]. 

При анализе частотных изменений сердца, 
следует отметить, что у обследованных паци-
ентов имел место тахикардиальный синдром 
с максимальной суточной частотой 129,3 уд/
минуту (табл. 1). При этом, депрессия сегмен-
та ST регистрировалась при частоте 99,2 удара 
в минуту, т.е. ишемия была частота-зависимая. 
Суточная продолжительность ишемии соста-
вила 85,6 минут, а глубина зубца Т 2,4 мм. 

Установлена тесная высокодостоверная вза-
имосвязь между общей продолжительностью 

ишемии миокарда и уровнем глики-
рованного гемоглобина (табл. 2).

На начальной стадии диабетиче-
ской кардиомиопатии отсутствуют 
как манифестирующая клиническая 
симптоматика, так и специфиче-
ские гемодинамические изменения. 
В дальнейшем наблюдается повы-
шение конечного диастолического 
давления на фоне нормального ко-
нечного диастолического объема. 
Происходит угнетение активности 
парасимпатической нервной систе-
мы, что приводит к появлению стой-
кой тахикардии (табл. 3). 

Выявлена корреляция параметров 
временного и спектрального анализа 
вариабельности сердечного ритма 
с длительностью диабета, уровнем 
гликированного гемоглобина [6]. 
При СД 2-го типа впервые выделили 
патофизиологические ВСР-синдро-

Таблица 2. Корреляции уровня гликозилированного ге-
моглобина с ишемическими изменениями миокарда по дан-
ным холтеровского кардиомониторирования

Показатель Коэффициент корреляции, 
уровень достоверности

Общая продолжительность ишемии r=+0,71, p=0,001
Количество эпизодов БИМ r=+0,12, p=0,20
Средняя продолжительность одного 
эпизода БИМ

r=+0,33, p=0,08

Глубина депрессии сегмента ST r=–0,42, p=0,09

Таблица 3. Некоторые показатели ВСР у больных 
БИМ и у здоровых

Примечание. * — различия между группами больных и здо-
ровых статистически достоверны

Показатели ВСР Больные (n=108) Здоровые (n=30)
RR, мс 718,0±8,15* 758,1±11,01
SDNN, мс 46,1±3,10 61,8±2,14
SDANN, мс 64,6±4,54* 81,1±4,03
RMSSD, мс 19,2±2,20* 33,4±2,13
pNN50, % 5,9±0,09* 9,9±1,21
tr.ind 11,8±1,02* 26,8±2,18
Индекс Баевского 164,7±9,11* 106,8±10,45
АМо,% 43,5±1,13* 34,0±1,11
VLF,мс2 1943,6±99,17* 1684,1±104,28
LF,мс2 860,9±14,10 815,1±19,90
HF,мс2 364,9±26,05 546,2±25,10
LF/HF 4,6±0,15* 1,4±0,19
LFn,% 85,1±2,16* 59,0±1,16
HFn,% 23,0±1,20* 39,1±1,10
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мы, проявляющиеся либо тотальной депрес-
сией VLF, LF и HF, либо изолированной депрес-
сией компонентов спектра ВСР. Нарушение ВСР 
развивается на ранних стадиях диабета до раз-
вития клинических проявлений атеросклероза. 
Установлена зависимость ВСР с гипертензии, 
индексом массы тела, липидами плазмы, толщи-
ной комплекса интима-медиа сонной артерии, 
не выявлено взаимосвязи ВСР и эндотелиаль-
ной дисфункции у больных СД 2-го типа после 
поправки на традиционные факторы риска.

При диабетическом поражении сердца 
имеет место нарушение функционирования 
прежде всего мелких нервных волокон, про-
являющееся снижением параметров ВСР (сни-
жение абсолютной мощности низких и высо-
ких частот), которое предваряет клинические 
проявления вегетативной нейропатии и име-
ет негативное прогностическое значение [7]. 
При этом, частотные нарушения уже имеют 
место на ранней, доклинической стадии бо-
лезни. Согласно полученных нами данных, у 
больных, в отличие от здоровых было уста-
новлено снижение суммарной мощности спек-
тра в основном в области низких частот, менее 
выраженное угнетение в области высоких на 
фоне преобладания активации симпатиче-
ской составляющей сердечного ритма и суще-
ственного угнетения парасимпатической [8].

Выводы. По результатам холтеровского 
мониторирования ЭКГ у больных БИМ на фоне 
СД 2-го типа выявлены признаки выраженной 
(глубина депрессии сегмента ST2,4±0,06 мм) 
ишемии (28,4±0,30 суточных эпизодов депрес-
сии сегмента ST) с большой суммарной про-
должительностью (85,6±1,80 минут/сутки) на 
фоне тахикардиального синдрома (среднесу-
точная ЧСС 106,2±2,31 в минуту). 

Установлена сильная корреляция между 
уровнем гликированного гемоглобина и ише-
мическими изменениями по результатам су-
точного кардиомониторирования.

У больных БИМ на фоне СД 2-го типа раз-
виваются признаки симпатико-парасимпа-
тического дисбаланса в виде симпатической 
гиперактивации и относительного угнетения 
вагальной регуляции, следствием чего и явля-
ется упорная тахикардия. 

Возможны три пояснения устойчивого та-
хикардиального синдрома. Во-первых, тахи-
кардия является инициирующим фактором 
возникновения ишемии. Во-вторых, устойчи-
вая синусовая тахикардия сама является след-

ствием ишемии. В-третьих, происхождение 
синусовой тахикардии при СД почти всегда 
связано с одновременным (параллельным с 
ИБС) формированием автономной диабетиче-
ской кардиомиопатии. В-четвертых, синусовая 
тахикардия является следствием гиперсимпа-
тикотонии и угнетения вагальной регуляции 
работы сердца.

G.A. Ignatenko, I.V. Mukhin, A.V. Dubovyk, T.C. Ignatenko, 
A.C. Dzyuban, S.V. Tumanova, O.V. Kolycheva, E.N. Chebotareva, 
R.A. Dzhodzhua, A.A. Fedorchenko, Yu.V. Alagos, S.A. Koval
FUNCTIONAL HEART DISTURBANCES AT PATIENTS 
WITH SILENT MYOCARDIAL ISCHEMIA 
Summary. The article presents the results of daily cardiac 

ECG monitoring, indicating the presence of signs of 
frequent and severe painless episodes of ischemia. 
Against the background of persistent tachycardial 
syndrome. A strong correlation between the level 
of glycated hemoglobin and ischemic changes was 
established. Signs of sympathetic parasympathetic 
imbalance in the form of sympathetic hyperactivation 
and relative inhibition of vagal regulation have been 
identified, which results in persistent tachycardia.

Key words: functional disorders of the heart, painless 
myocardial ischemia
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